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absent after replacement of 45 mM extracellular K  with Na  (con; 5 mM K ) (Figure 2A). Replacement of
extracellular Na  by the larger cation N­methyl­D­glucamine (NMDG; Na  free) had no further effect. Cells
expressing KCNJ5 /KCNJ3 also displayed a reduced inward current after replacement of extracellular





























































































































































































KCNJ5/KCNJ3 (J5 /J3; left panel) and of a mutant KCNJ5 /KCNJ3 (J5 /J3; right panel) expressing HEK293
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